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Введение. В условиях интенсификации и расширения сфер использования пестицидов, когда 
становится обязательным учет возможных экологических последствий их применения, поиск но-
вых эффективных и безопасных для окружающей среды пестицидов – весьма актуальная задача. 
Даже селекция устойчивых сортов, являющаяся одним из самых экологически чистых методов 
борьбы с потерями урожая, помогает ненадолго, так как фитопатогены преодолевают защитные 
барьеры устойчивых сортов быстрее, чем создаются новые сорта. Сейчас становится очевидным, 
что в стрессовых условиях генетический потенциал устойчивости культурных растений реализу-
ется далеко не полностью. Поэтому идут поиски новых более совершенных по сравнению с тради-
ционными подходами методов защиты от болезней, вредителей и абиотических стрессов, основан-
ных на повышении устойчивости растений за счет индукции защитных откликов.
В последние годы исследования механизмов индукции защитных реакций в растениях, мо-
лекулярно-генетических основ их устойчивости приобрели бурное развитие (см., например, [1–
11]) и превратились в новое научное направление, открывающее возможности повышения устой-
чивости растений за счет стимулирования их иммунной системы с помощью различных ве-
ществ. Одним из ключевых элементов этих исследований являются элиситоры – факторы 
биотической и абиотической природы, которые распознаются растениями и в ответ на них рас-
тения запускают свои защитные механизмы, способные снизить последствия нападения фитопа-
тогенов, вредителей или абиотических стрессов. При этом отклик на угрозу может быть как пря-
мым, например выработка веществ, токсичных для чужеродного организма или нарушающих 
процесс его пищеварения, так и непрямым, чаще всего индукция эмиссии летучих веществ, при-
влекающих естественных врагов паразитов.
Заметим, что до сих пор проведенные научные исследования в этой области касались лишь 
ничтожно малой доли от всего разнообразия фитопатогенов, травоядных насекомых и растений. 
Таким образом, обнаружение новых и исследование уже найденных элиситоров, изучение всего 
разнообразия механизмов их действия имеют большое научное значение и открывают дорогу 
разработке новых подходов к улучшению защитных свойств растений и методов борьбы с поте-
рями урожая. Кроме того, из-за своей способности индуцировать в растении биосинтез широко-
го круга вторичных метаболитов, часто являющихся ценными терапевтическими средствами 
или обладающими другими полезными свойствами, элиситоры могут найти и иные важные 
практические применения. Наконец, в настоящее время элиситоры щироко используются в на-
учных целях как инструмент исследования механизмов различных защитных реакций.
За последние 10–15 лет накоплен значительный научный и практический материал, касающийся 
элиситоров и их использования. Поэтому цель настоящей работы – краткий обзор по данной теме.
Химическая природа и классификация элиситоров. Термины и определения. Заметим, 
что термин «элиситоры» был предложен еще в 1970-х годах [12], а до этого использовалось на-
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звание «индукторы» [13], которое до сих пор достаточно часто применяется в научной литерату-
ре. По мере изучения элиситоров, обнаружения все новых защитных откликов растений в ответ 
на их воздействия, определение понятия «элиситоры» тоже менялось. Так, сначала термин эли-
ситоры определял вещества, способные индуцировать выработку в клетках растений только 
одну известную тогда защитную реакцию – синтез фитоалексинов. По мере обнаружения дру-
гих индуцируемых элиситорами защитных откликов растений, а также новых источников их 
происхождения соответственно менялись и определения элиситоров. В настоящее время под 
термином «элиситоры» чаще всего имеются в виду химические соединения (экзогенные или эн-
догенные для растения, биотические или абиотические, комплексные или с вполне определен-
ной молекулярной структурой) или физические воздействия, в ответ на которые растения инду-
цируют защитные реакции любого типа [14–24]. То есть элиситоры распознаются растениями 
и осуществляют запуск сигнальных систем, приводящих к экспрессии различных связанных 
с защитой генов, и повышают устойчивость растений к биотическим и абиотическим стрессам.
Элиситоры действуют как сигнальные соединения при очень низких концентрациях. Обра-
ботка ими растений индуцирует резистентность к соответствующей атаке патогена или вредите-
ля как локально, так и системно. Распознавание элиситора осуществляется клеткой растения 
с помощью соответствующих рецепторов, в результате чего может запускаться системная при-
обретенная устойчивость (SAR, systemic acquired resistance [25]) в здоровых неинфицированных 
тканях растения, что позволяет всему растению подготовиться к отражению атаки [25, 26]. То 
есть предварительная обработка растений элиситорами может индуцировать иммунную реак-
цию растения на последующую атаку патогенов или вредителей [27]. Системная устойчивость 
при взаимодействии с патогенами предполагает локальный некроз клеток растения. Взаимоот-
ношения с непатогенной микрофлорой, например микроорганизмами ризосферы, могут приве-
сти к индуцируемой системной устойчивости (ISR, induced systemic resistance [28]) и не сопрово-
ждаться гибелью клеток хозяина. Элиситоры этих микроорганизмов распознаются рецепторами 
растения, что в итоге может привести к развитию устойчивости против многих патогенов [29].
Растения в ответ на атаку патогенов и травоядных насекомых способны индуцировать раз-
личные защитные реакции [2, 3, 30–32]:
– создавать дополнительные механические барьеры против проникновения паразитов путем 
укрепления и утолщения клеточных стенок растения, в частности, за счет лигнификации [33, 34];
– индуцировать дополнительные химические барьеры против проникновения паразитов, 
а также поранений или повреждений насекомыми, в частности, синтез фитоалексинов [35], акку-
муляцию фенолов [36, 37], выработку сапонинов и других веществ, способных подавлять рост 
паразита и инактивировать его токсины и экзоферменты [38];
– активация различных генов устойчивости (R-генов) [39, 40] и индуцирование, в частности, 
реакции сверхчувствительности (HR – hypersensitive response) – быстрой локализованной смер-
ти растительных клеток в ограниченной области патогенного инфицирования [41]. В настоящее 
время общепринято рассматривать реакцию сверхчувствительности как форму апоптоза – про-
граммируемую клеточную смерть [42]. Продуктами экспрессии некоторых R-генов являются 
белки, содержащие богатый лейцином повтор, а также протеинкиназный и нуклеотидсвязываю-
щий домены. Эти белки обычно отвечают за распознавание патогена и могут участвовать в фос-
форилировании белков и регуляции экспрессии защитных генов [1–3].
Понятно, что при взаимодействии различных растений с патогенами и насекомыми каждой 
взаимодействующей паре соответствует свой спектр защитных реакций.
Остановимся на некоторых соединениях, составляющих химический барьер, в частности на 
фитоалексинах, которые считаются антибиотиками широкого спектра действия, так как они ток-
сичны не только для грибов, но и для бактерий, некоторых нематод и насекомых, а также для кле-
ток растений и животных [35]. Долгое время фитоалексины рассматривались как главный химиче-
ский барьер для устойчивости растений. Однако сейчас их следует рассматривать как часть много-
компонентного ответа, так как помимо фитоалексинов в растениях обнаруживаются и другие 
защитные вещества: PR-белки (pathogenesis-related proteins), ингибиторы протеиназ (PI, proteinase 
inhibitors), активные формы кислорода (ROS – reactive oxygen species) и др. Так, хорошо известно, 
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что клетки растений могут отвечать на действия различных паразитов «окислительным взрывом», 
во время которого происходит резкое увеличение активных форм кислорода [43, 44], которые спо-
собны атаковать все типы биомолекул и разрушать их. В ответ на поранение или повреждение на-
секомыми в растении могут также индуцироваться фенилпропаноидные и другие фенольные сое-
динения, которые, во-первых, могут действовать как токсичные для паразитов соединения, а во-
вторых, могут служить предшественниками лигнина или других механических барьеров [36, 37]. 
Кроме того, во многие из защитных реакций вовлекается активация различных связанных с пато-
генезом генов (PR-генов; pathogenesis-related genes) [39, 40, 45, 46]. PR-белки, являющиеся продук-
тами PR-генов, представлены несколькими семействами белков, включая β-1,3-глюканазы, хити-
назы, пероксидазы, рибонуклеазы и др. Все они играют свои роли, способствующие образованию 
как химических, так и механических барьеров [47]. Основная роль протеиназных ингибиторов – 
препятствование питанию патогенов. Почти все протеиназные ингибиторы представляют собой 
пептиды или небольшие белки, объединенные способностью образовывать с протеиназами ком-
плексы, что приводит к ингибированию каталитической активности [48].
Классификация, химическая природа и локализация элиситоров. Источником элиситоров 
могут быть патогены, непатогены, травоядные насекомые, продукты их метаболизма и фрагмен-
ты клеточных стенок, разного рода синтетические соединения и физические явления [2, 4, 8, 9, 
49]. Число идентифицированных элиситоров растет (см., напимер, [2, 20, 30–32, 50]). Поэтому 
для лучшей ориентации используются различные классификации, согласно которым элиситоры 
чаще всего разделяют на биотические и абиотические, эндогенные и экзогенные, общие и спе- 
цифические (по расе).
Биотические элиситоры – элиситоры патогенного (патогены и фрагменты их клеточных сте-
нок), непатогенного (PGPR – plant-growth-promoting rhizobacteria), растительного (системины, ин-
цептины и другие DAMPs – damage- associated molecular patterns) происхождения, или источником 
которых являются травоядные насекомые (HAMPs – herbivore-associated molecular patterns). К чис-
лу абиотических элиситоров относятся соединения, не являющиеся продуктами метаболизма фи-
топатогенов, травоядных насекомых или растений, например загрязняющие окружающую среду 
химические агенты (соли тяжелых металлов, многие пестициды и пр.). Кроме того, к абиотиче-
ским элиситорам часто относят и некоторые физические воздействия: облу чение магнитным по-
лем и ультразвуковыми колебаниями, ультрафиолетовыми и рентгеновскими лучами и т. п. Экзо-
генные элиситоры вырабатываются вне растения фитопатогенами или травоядными насекомыми. 
Эндогенные элиситоры выделяются самим растением в ходе процессов расщепления, вызванных 
механическими повреждениями, энзимами фитопатогенов или насекомых. Это, например, олиго-
меры пектина клеточных стенок растения, образующиеся в результате ее деструкции патогеном, 
или инцептины, возникающие в процессе атаки насекомых, а также связанные с механическими 
повреждениями системины. Общие (неспецифические) элиситоры способны запускать защитные 
реакции в растениях разных видов, восприимчивых и невосприимчивых к соответствующему фи-
топатогену. Они распознаются растениями как общие молекулы, ассоциируемые с широким набо-
ром патогенов: чаще всего называемые PAMP (pathogen-associated molecular patterns) или реже – 
MAMP (microbe-associated molecular patterns). Термин МАМР предпочитают из-за того, что непато-
генные микробы также обладают способностью индуцировать защитные отклики растений. 
Однако неспецифическая природа общих элиситоров относительна и некоторые из них могут быть 
специфическими для ограниченного набора растений [30, 51, 52]. Специфические элиситоры запу-
скают защитные реакции, ведущие к резистентности только в специфических культурах. Они вы-
рабатываются авирулентным геном, представлены только в специфической расе патогена и инду-
цируют резистентность только в несущих соответствующий R-ген культурах, а значит, отсутствие 
у растения хотя бы одного из R-генов может привести к заболеванию [2, 23, 32, 53–56].
Элиситоры могут принадлежать к различным классам химических соединений. Большинство 
описанных до сих пор элиситоров являются углеводами, белками и пептидами, гликопротеинами, 
липидами и гликолипидами. Кроме того, в качестве биотических элиситоров часто используются 
комплексные неочищенные биологические препараты и композиции: экстракты дрожжей, вытяж-
ки растений, оральные секреты насекомых, препараты грибных или бактериальных культур или 
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их клеточных стенок, а также сами бактериальные и грибные культуры [57–59]. Действительно, 
в процессе атаки патогена или насекомого на растение разрушаются его клеточные стенки и неко-
торые их структурные компоненты (например, пектиновые фрагменты клеточных стенок расте-
ния, целлюлоза, олигогалактурониды [20, 21]) становятся элиситорами, которые мигрируют в здо-
ровые клетки, где индуцируют защитные реакции. В свою очередь растительные глюканазы, раз-
рушая полисахариды клеточных стенок грибов и бактерий, также превращают их в элиситоры 
(β-связанные глюканы, хитин, хитозан и др.). То есть, источником происхождения многих элиси-
торов являются клеточные стенки как патогенов и травоядных насекомых, так и растений. В каче-
стве элиситоров могут выступать вирулентные детерминанты (харпины [60, 61]), а также метабо-
литы микробного происхождения, включая полисахариды [30–32, 62], богатые галактозой и ман-
нозой гликопротеины [63], жирные кислоты [64] и гидролитические ферменты [65]. Часто один 
и тот же патоген является источником не одного, а нескольких элиситоров разной химической при-
роды и по-разному локализованных в составе патогенов [1–3, 30–32].
Подавляющее большинство описанных до сих пор элиситоров вырабатываются грибами и бак-
териями, но элиситоры, источником которых являются вирусы или насекомые, также активно се-
годня изучаются [3, 4, 6, 29, 66–68]. Наилучшим образом охарактеризованными элиситорами на-
секомых являются взятые у гусеницы Manduca Sexta коньюгаты жирных кислот и аминокислот 
(FAC-элиситоры; fatty acid-amino acid conjugates). Поранение вместе с FAC-элиситорами ведут к по-
вышению выработки летучих веществ, которые запускают активацию защитных генов, а также 
действуют как непрямая защита, привлекая хищников для уничтожения гусениц [69, 70]. Наконец, 
элиситороподобные вещества могут вовлекаться в симбиоз между растениями и ризобактериями 
[71]. Бактериальный партнер растения вырабатывает химические сигналы – факторы нодуляции, 
которые ответственны за соответствующее распознавание бактерии растением [21, 71].
Примеры наиболее известных элиситоров. 1. Углеводы. Пожалуй, самые известные из 
углеводных элиситоров – олигосахаридные фрагменты клеточных стенок грибов, включая оли-
гомеры хитина, хитозан и β-1,3-глюканы [72], а также пектиновые фрагменты клеточных стенок 
растений (олигогалактурониды) [30].
Хитин – это линейный β-1,4-связанный полисахарид, основу которого составляют N-ацетил-
глюкозаминовые звенья. Хитин является основной компонентой скелета членистоногих и дру-
гих беспозвоночных. Элиситорной активностью обладают олигомеры хитина с разной степенью 
полимеризации [73], чаще всего от 2 до 6 в зависимости от растения [30–32, 72].
Хитозан – это продукт деацетилирования хитина, основу которого составляют глюкозамино-
вые звенья. Он является общим полимером в панцирях многих ракообразных, присутствует в экзо-
скелетах насекомых и в клеточных стенках многих грибов [74]. Хитозан или его производные ши-
роко используются в различных областях человеческой деятельности [72]. Особое значение при-
надлежит хитозану в сельскохозяйственном производстве, так как его использование увеличивает 
урожай многих культур, улучшает его качество, повышает устойчивость растений к биотическим 
и абиотическим стрессам [75]. Важную роль он занимает в оздоровлении сельскохозяйственных 
земель, так как стимулирует развитие почвенных грибов и актиномицетов, являющихся антагони-
стами патогенных грибов [72]. Этот природного происхождения полимер не накапливается в по-
чве, тканях растений, животных и человека, легко деградирует в природной среде. Элиситорная 
активность хитозана зависит от степени полимеризации (молекулярной массы), степени ацетили-
рования (количественное соотношение ацетилированных и деацетилированных звеньев полиме-
ра), а также от характера расположения этих звеньев вдоль полимерной цепи [76, 77]. В частности, 
для картофеля в отношении защиты от возбудителя фитофтороза наибольшей элиситорной актив-
ностью обладает хитозан с молекулярной массой 5 кДа и степенью деацетилирования 85 % [78] .
β-1,3-Глюканы – продукты деградации наружного слоя клеточной стенки грибов, они первы-
ми контактируют с клеточной стенкой растения-хозяина. Источником их являются целлюлозы 
и гемицеллюлозы грибов. Существует огромное разнообразие глюканов, которые различаются 
типом и местом гликозидных связей (α-1,3-, β-1,3-, β-1,4, β-1,6-), молекулярной массой, местом 
и длиной боковых ответвлений, наличием в молекулах, кроме глюкозы, других сахаров. Однако 
далеко не все глюканы являются элиситорами.
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Олигогалактурониды – пектиновые фрагменты растений, выделяющиеся в результате раз-
рушения их клеточной стенки пектолитическими энзимами патогенов. Они считаются общими 
элиситорами, системно индуцирующими экспрессию защитных генов и синтез протеиназных 
ингибиторов в арабидопсисе и томатах [30–32].
2. Белки и пептиды. Немало элиситоров встречается среди белков и пептидов. Так, некото-
рые виды фитопатогена Phytophthora продуцируют названные элиситинами белки [30–32]. При 
обработке ими растений табака в листьях индуцируется выработка PR-белков и устойчивость 
растений к фитопатогену Phytophthora parasitic var. nicotianae, а также реакция сверхчувстви-
тельности и R-гены [30–32]. Среди общих элиситоров белковой природы следует отметить белок 
РаNie, взятый из гриба Pythium aphadermatum, индуцирующий реакцию сверхчувствительности 
и образование каллозы в табаке, моркови, арабидопсисе [30]. Сюда же относятся харпины и фла-
геллины, выделяющиеся секреторной системой типа III нескольких грамотрицательных бакте-
рий и индуцирующие реакцию сверхчувствительности, активные формы кислорода, R-гены 
в табаке и арабидопсисе [30, 60, 61]. Что касается специфических белковых элиситоров, то здесь 
следует отметить эндоксиланазу – энзим фунгального (Trichoderma viride ) метаболизма, инду-
цирующий реакцию сверхчувствительности и R-гены в табаке [30], некоторые взятые из виру-
са табачной мозаики белки, индуцирующие реакцию сверхчувствительности в томатах и табаке 
[30], белковые или пептидные токсины, например викторин, взятый из Helmintosporum victoriae 
(rust) и индуцирующий реакцию сверхчувствительности в овсе [30], а также продукты некото-
рых авирулентных генов, индуцирующие реакцию сверхчувствительности в томатах [30].
В целом источником происхождения ассоциированных с фитопатогенами и вредителями 
элиситоров пептидной природы являются жизненно важные редко мутирующие (консерватив-
ные) белки [8, 30–32]. Эти белки распространены у всех микроорганизмов и система распознава-
ния растения направлена на особо консервативные домены этих белков.
а). Экзогенные пептидные элиситоры. Среди экзогенных пептидных элиситоров, источни-
ком которых являются фитопатогены, можно выделить, например, такие, взятые из белков бак-
териальных патогенов, пептиды, как hrpZ, NPR1, бактериальный флагеллин flg22, фактор элон-
гации Tu (EF-Tu, активные эпитопы-elf13, elf18, elf26), которые распознаются их соответствую-
щими растительными рецепторами (PRRs, Pattern Recognition Receptors) [2, 60, 61, 79–84] 
и запускают каскад защитных откликов [83–88]. В качестве экзогенных были идентифицирова-
ны и такие фунгальные элиситоры, как Pep13, кальций-зависимая трансглютаминаза клеточной 
стенки и элиситины [2, 81, 89–92]. Заметим, что взятый из флагеллина пептид flg22 активен в ка-
честве элиситора во многих видах растений [82, 83, 86], т. е. является общим. В других случаях 
бактериальные молекулы распознаются только отдельными растениями, т. е. являются специфи-
ческими элиситорами. Например, бактериальный белок холодового шока действует как общий 
элиситор в табаке и многих других пасленовых, но не индуцирует какой-либо отклик в араби-
допсисе [93]. И наоборот, фактор элонгации Tu (Ef-Tu) распознается арабидопсисом и многими 
другими растениями, но не вызывает какого-либо отклика в пасленовых [86].
К экзогенным элиситорам, источником которых являются насекомые, можно отнести конью-
гаты жирных кислот и аминокислот (FAC-элиситоры), например взятый из оральных секретов 
насекомых волиситин (volicitin) и найденные в жидкости при откладывании яиц долгоносика 
длинноцепочечные α, w – диолы: бручины (bruchins) [94–96].
б). Эндогенные пептидные элиситоры. В последнее время были идентифицированы несколь-
ко семейств эндогенных растительных пептидных элиситоров [2, 97], интерес к которым сейчас 
резко возрос [8]. Если экзогенные элиситоры для индукции защитных откликов стимулируют 
выработку фитогормонов, таких как жасмоновая кислота (JA), салициловая кислота (SA), эти-
лен (E) [2, 98], то эндогенные пептидные элиситоры не только индуцируют JA, SA, E, но и уси-
ливают защитные отклики против вторгшихся организмов как локально, так и системно [99–
102]. К настоящему времени у высших растений идентифицированы и описаны несколько эндо-
генных пептидных элиситорных семейств: системины [8, 103–107], субтилазные пептиды 
SubPeps [8, 108], соевые пептидные элиситоры GmPep914 и GmPep890 [109], пептидные элисито-
ры AtPeps [8, 99, 110, 111], инцептины [8, 112, 113]. Многие из этих пептидных элиситоров актив-
ны в концентрациях от фемтомолярных до пикомолярных.
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Системин – олигопептид (AVQSKPPSKRDPPKMQTD), состоящий из 18 аминокислотных 
остатков. Его выделение в 1991 г. [103] из листьев томатов (Solanum lycopersicum) приоткрыло 
природу системных сигналов поранения. Было найдено, что системин после обработки в нано-
молярных концентрациях пораненных мест растений [103, 114, 115] индуцирует в листьях моло-
дых томатов синтез протеиназных ингибиторов [103] и полифенольную оксидазу [104] для защи-
ты от атаки насекомых. Позже была установлена роль системина в системном сигналинге [116]. 
Заметим, что до открытия системина соединениями, участвующими в клеточной коммуникации 
растений, были только небелковые молекулы. Затем системин был выделен из картофеля, перца 
и некоторых пасленовых растений [105, 106], но не из табака. Табак не откликался на томатный 
системин. Наконец, из листьев табака были выделены [117] два новых гидроксипролин-богатых 
гликозилированных системиноподобных пептида, имеющих, также как и томатный системин, 
18 аминокислотных остатков, однако их аминокислотные последовательности полностью отли-
чались от аминокислотной последовательности томатного системина:
TobHypSys I – RGANLPOOSOASSOOSKE (9 пентозных единиц),
TobHypSys II – NRKPLSOOSOKPADGORP (6 пентозных единиц).
Несмотря на структурные различия системина и этих двух новых олигопептидов, их сиг-
нальные свойства были похожи и поэтому эти 2 пептида были названы табачными системинами 
I и II [117]. Их включили в семейство элиситоров, коллективно названных системинами [105, 
117]. При этом из-за гидроксипролинового содержания, они сейчас часто называются богатыми 
гидроксипролином системинами TobHypSys I и TobHypSys II [118].
Инцептины, содержащие 11–13 аминокислотных остатков, были выделены из орального секрета 
гусеницы травяная совка (Spodoptera frugiperda) после переваривания ею листьев коровьего гороха 
(Vigna unguiculata) и биохимически охарактеризованы на основании того, что они индуцировали ка-
скад защитных реакций, приводящих в том числе к эмиссии летучих веществ [112, 113]. Эти пептиды 
(их всего три) являются примером индуцирования непрямого защитного отклика растений. Для ко-
ровьего гороха они имеют следующие аминокислотные последовательности: ICDINGVCVDA, 
EICDINGVCVDA, GEICDINGVCVDA. Затем инцептины были идентифицированы для кукурузы 
(Zea mays) – ICDVNGVCVDA, EICDVNGVCVDA, GEICDVNGVCVDA, для фасоли обыкновенной 
(Phaseolus vulgaris) – ICDVNGVCIDA, EVCDINGVCIDA, GEVCDINGVCIDA, для сои (Glycine max) – 
ICDVNGVCVDA, EICDVNGVCVDA, GEICDVNGVCVDA, для шпината (Spinacea oleracea) – 
ICDINGKCVDA, EICDINGKCVDA, GEICDINGKCVDA. Заметим, что все перечисленные инцепти-
ны имеют кольцевую структуру за счет цистеинового дисульфидного мостика и включают соответ-
ственно 11, 12 и 13 аминокислотных остатков. Показано [112, 113], что они являются фрагментами 
протеолитического расщепления протеазами травяной совки регуляторной области g-субъединицы 
хлоропластической АТФ-синтазы растения (сАТРС, прекурсоровый белок), а также, что основным 
и самым устойчивым из этих трех инцептинов является тот, который содержит 11 аминокислотных 
остатков. В работах [119, 120] путем сравнительного анализа последовательностей уже идентифици-
рованных инцептинов с аминокислотной последовательностью соответствующей части сАТРС горо-
ха огородного Pisum sativum, имеющейся в базах данных UniProt (UniProt ID P28552 [121]), была про-
ведена теоретическая идентификация инцептина гороха огородного Pisum sativum. При этом исполь-
зовались общедоступные программные реализации алгоритмов выравнивания первичных 
последовательностей BLASTР 2.2.24 [122]. В результате были найдены фрагменты ICDINGNCVDA, 
EICDINGNCVDA, GEICDINGNCVDA, имеющие также соответственно 11, 12, 13 аминокислотных 
остатков и которые высоко гомологичны упомянутым выше инцептинам для других растений.
Что касается пептидных элиситоров AtPeps, то из экстрактов листьев арабидопсиса 
(Arabidopsis thaliana) первоначально был выделен один элиситор этого семейства и назван 
AtPep1 [99]. Он индуцировал против патогенов такие компоненты отклика врожденного имму-
нитета, как активирование экспрессии хорошо изученного из-за его роли во врожденном имму-
нитете арабидопсиса защитного гена PGF1.2, кодирующего дефензин и некоторые другие свя-
занные с патогенезом гены [99, 110, 111]. AtPep1 идентифицирован по его способности при 
субнано молярных концентрациях вызывать алкалинизацию среды суспензионной культуры 
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клеток [117, 118, 123, 124]. Он происходит из имеющего 92 аминокислотных остатка прекурсора, 
а сам AtPep1 имеет 23 аминокислотных остатка (ATKVKAKQRGKEKVSSGRPGQHN). AtPep1 
и его гомологи являются эндогенными усилителями врожденного иммунитета арабидопсиса, 
индуцирующими транскрипцию связанных с защитой генов [8]. Для широкого круга растений, 
включая такие важные с точки зрения сельского хозяйства, как рис, кукуруза и соя, в банках 
данных найдены несколько гомологов AtPeps [8, 99, 100].
Другие пептидные элиситоры. Поиск родственных системинам пептидов в различных видах 
растений привел к обнаружению других семейств пептидов, связанных с защитой. Так, в частности, 
было обнаружено, что соя вырабатывает уникальный элиситор, GmSubPep (NTPPRRAKSRPH – 12 
аминокислотных остатков), который в наномолярных концентрациях вызывает алкалинизацион-
ный отклик в клеточной суспензии сои [125–127], активирует транскрипцию известных защитных 
генов [108], таких как CYP93A1 [125], chitinaseb1–1 [126], PDR12 [127], вовлеченных в синтез фитоа-
лексинов и другие защиты растений. Он был выделен из подобного субтилизину внеклеточного 
белка и назван соевым субтилазным пептидом (GmSubPep). Чистая субтилаза (Glyma18g48589), име-
ющая 789 аминокислотных остатков, является прекурсоровым белком. Наконец, из листьев сои 
были выделены и идентифицированы еще два пептида [109], которые способны к алкалинизации 
среды клеточной суспензии – отклик который в целом ассоциируется с защитными пептидами. Эти 
пептиды были названы GmPep914 (DHPRGGN�) и GmPep890 (DLPRGGN�). Они имеют идентич-
ную активность, индуцируют экспрессию одинаковых PR- генов и являются самыми маленькими 
по размерам пептидными элиситорами, найденными к сегодняшнему дню среди пептидов.
3. Гликопротеины – белки, ковалентно связанные с углеводами. Элиситоры гликопротеино-
вой природы чаще всего вызывают выработку фитоалексинов в клеточных культурах растений, 
а также иногда стимулируют рост полезных грибов mycorrhizal в почве [30–32]. Так, гликопроте-
ин, выделенный из клеточных суспензий гриба Ceratocystis fimbriata, индуцирует резкое увели-
чение концентрации кумарина в клеточных культурах Plantanus acerifolia [32]. Гликопротеино-
вые препараты из хлебных дрожжей вызывают продуцирование бензофенантридиновых алкало-
идов в клетках Eschscholzia californica [17, 128]. Наконец, гликопептидные фрагменты инвертазы, 
являющиеся энзимами дрожжевого метаболизма, индуцируют R-гены и этилен в томатах [32].
4. Липиды и гликолипиды. Очевидно, самым известным элиситором среди липидов является 
арахидоновая кислота – полиеновая жирная кислота ряда С-20, широко распространенная в живот-
ном мире. Она отсутствует в тканях высших растений, но обнаруживается в составе липидов мхов 
и водорослей, а также некоторых грибов и оомицетов [129]. Так, оомицеты, к которым относятся фи-
топатогены родов Phytophtora и Pythium, содержат более 15 % от суммы всех липидов мицелия ара-
хидоновой и эйкозапентаеновой кислот [130, 131]. К данной группе элиситоров можно также отнести:
– общие FAC-элиситоры (коньюгаты жирных кислот и аминокислот), взятые у различных на-
секомых вида Lepidoptera и индуцирующие в табаке летучие монотерпены как элемент непря-
мой защиты [30];
– Nod-факторы – сигналы в симбиозной коммуникации, взятые из Rhizobium и индуцирую-
щие алкалинизацию в клеточных культурах томата [30].
5. Фитогормоны. Вообще функции таких фитогормонов, как салициловая кислота (SA), жас-
моновая кислота (JA), этилен (E), брассиностероиды, значительно шире, чем их функции в каче-
стве только элиситоров. Однако в силу того что обработка растений этими веществами приво-
дит к индуцированию защитных реакций, они часто рассматриваются как элиситоры [2, 3, 7, 9]. 
Действительно, SA, JA, их производные и ситетические миметики, а также Е рассматриваются 
как ключевые сигналы для экспрессии защитных генов [2, 7, 9, 35]. Они могут применяться 
к растениям экзогенно для индуцирования таких же ведущих к устойчивости метаболических 
изменений, как и индуцируемые патогенами и насекомыми [38, 132]. Принято считать, что SA 
в основном регулирует защиту от фитопатогенов [33, 34], тогда как JA и Е чаще всего индуциру-
ют выработку различных белков, обеспечивающих растения защитой против насекомых [36, 
37]. Однако это различие между путями не является строгим, так как и патогены и насекомые 
чаще всего запускают защиты одновременно и через SA и через JA и Е [35, 133].
6. Следует назвать и некоторые другие элиситоры (см., например, [2, 30–32]):
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– общий элиситор коронатин (coronatine), взятый у Pseudomonas syringue бактериальный ток-
син, индуцирующий R-гены в арабидопсисе и некоторых других растениях [2, 7, 9];
– общий элиситор фумонизин В1, взятый из Fusarium moniliforme токсин, индуцирующий 
реакцию сверхчувствительности и R-гены в томатах и арабидопсисе [2];
– такие абиотические элиситоры, как фосфатные соли, соли тяжелых металлов, аминокисло-
ты не белковой природы, некоторые пестициды, а также в целом не встречающиеся в живой при-
роде или синтетические соединения [31, 134–139]. Так, фосфатные соли индуцируют системную 
защиту против антракноза огурцов, вызванного грибным патогеном Colletotrichum lagenarium, 
и против широкого спектра других заболиваний [133–138]. Кроме того, сообщалось [141–143], что 
не белковой природы аминокислота (β-аминомасляная кислота) может индуцировать резистент-
ность целого ряда зерновых растений против многих вызванных фитопатогенами заболеваний. 
Также было показано [144, 145], что синтетическое соединение пробеназол (PBZ) и его активный 
метаболит 1,2-бензизотиазол-1,1-диоксид индуцируют резистентность против широкого спектра 
бактериальных и грибных инфекций, причем на протяжении достаточно длительного времени 
(до 70 дней). Наконец, такие синтетические соединения с антимикробным действием, как, на-
пример, 2,6-дихлоризоникотиновая кислота (INA, 2,6-dichloroisonicotinic acid), отдельные соли 
калия, индуцируют у некоторых видов растений системную приобретенную устойчивость 
(SAR) [31, 146]. Поэтому в последнее время предпринимаются попытки использовать абиотиче-
ские элиситоры для защиты растений от болезней, вызванных фитопатогенами [147].
Практическое использование элиситоров. В последнее десятилетие индуцированная 
устойчивость растений начала находить практическое применение. В данном обзоре автор кос-
нулся только двух направлений использования элиситоров: в сельском хозяйстве и для биосин-
теза растением полезных для человека вторичных метаболитов.
Применение в практике сельского хозяйства. Применение элиситоров для защиты растений от 
болезней и вредителей может стать одной из эффективных наукоемких технологий растениеводства, 
так как элиситоры отличаются низкой токсичностью для полезной фауны, безопасны для человека. 
Кроме того, они не обладают, как правило, биоцидным действием, а воздействуют на вредителя че-
рез растение, активируя его защитные механизмы и тем самым справляются с инфекцией с помо-
щью собственных метаболитов. В целом относительно небольшая стоимость и очень низкие нормы 
расхода вполне могут сделать их использование экологически и экономически выгодным.
В настоящее время растет объем информации об эффективности использования индуциро-
ванной устойчивости в полевых условиях [148]. На практике в качестве элиситоров испытыва-
ются различные химические соединения, при этом наибольший интерес вызывают глюканы, 
хитин, хитозан, их производные и композиции с элиситорами другой химической природы. Та-
кие сочетания, как правило, заметно повышают эффективность защиты растения. Так, раство-
ренный в слабом растворе янтарной кислоты хитозан, заметно усиливает эффективность за-
щитных реакций [149] по сравнению с применением только хитозана.
На рынках многих стран мира в последнее время появились коммерческие препараты, спо-
собные индуцировать устойчивость растений к инфекционным заболеваниям. Один из самых 
первых таких препаратов – препарат Бион (Европа, Австралия) или Actigard (США) – был осно-
ван на элиситорных свойствах функционального аналога салициловой кислоты – бензотиадиа-
зола (benzo(1,2,3)-thiadiazole-7-carbothioic acid-S-methyl ester (BTH) или acibenzolar-S-methyl 
(ASM)). В основном он применяется для контроля мучнистой росы и некоторых других гриб-
ных и бактериальных заболеваний пшеницы и ячменя [150–152], сокращая в полевых условиях 
инфекционную нагрузку на 50–80 % [153, 154]. Кроме Биона, известность приобрели и другие 
коммерческие средства, достаточно эффективно защищающие от опасных патогенов многие 
сельскохозяйственные культуры [49, 155, 156]: Chitoplant (ФРГ), Kytosan (Новая Зеландия), 
Elexa4 (США), действующим веществом которых является хитозан; ProAct (США) или N-Hibit 
(США) на основе харпина; Iodus40 или Vacciplant (Франция) на основе глюкана и родственных 
олигосахаридов;  Oryzemate (Япония) на основе пробеназола (PBZ).
Немало основанных на элиситорной активности препаратов появилось и на рынках стран 
СНГ. Надо сказать, что ассортимент таких препаратов достаточно большой и их условно можно 
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разделить на несколько групп: на основе бактериальных, грибных культур и почвенной микро-
флоры (агат-25К, гамаир, глиокладин, фитоспорин и фитоспорин-М, экстрасол и др.), на основе 
хитозана (фитохит и др.), органических кислот (янтарная кислота, оберегъ, проросток, циркон, 
иммуноцитофит и др.), различных сочетаний хитозана и органических кислот (нарцисс, агрохит, 
хитозар, экогель и др.), а также препараты, в основе элиситорного действия которых лежат дру-
гие соединения (эпин, эпин плюс, микосан и др.).
Заметим, что созданные белорусскими учеными [157, 158] на основе стероидных гормонов 
растений (брассиностероидов) препараты Эпин (на основе 24-эпибрассинолида) и Эпин плюс 
(на основе 28-гомобрассинолида) применяются в сельском хозяйстве Беларуси, а также стран 
ближнего и дальнего зарубежья и отличаются строго документированной структурой активного 
вещества и установленным механизмом действия, включая знание точной структуры рецептора 
и сигнального пути, в то время как для многих других препаратов такие сведения отсутствуют. 
Ряд примеров использования брассиностероидов, описанных в монографической литерату-
ре [158, 159], показывает, что их эффективность может превосходить эффект стандартных пести-
цидов, используемых в дозах на 4–5 порядков превосходящих дозу брассиностероидного элиси-
тора. Кроме того, эти примеры [158, 159] однозначно свидетельствуют об увеличении степени 
защищенности растений от стресса и патогенов при одновременном увеличении урожайности 
и качества продукции.
В целом индуцированная резистентность растений, как правило, обладает широким спектром 
антипатогенного действия, обеспечивает хороший контроль над инфекцией (см., например, 
[49, 160, 161]), а в случаях огромного количества вредителей и при очень высоких инфекционных 
нагрузках элиситоры нередко применяются в смеси с обычными биоцидными пестицидами, при-
чем дозы последних значительно уменьшаются. Элиситорные препараты имеют большие перспек-
тивы для совершенствования, могут существенно дополнить арсенал средств защиты растений 
и вызывают большой интерес у заботящихся об экологической безопасности потребителей.
Биосинтез полезных вторичных метаболитов. Многие вторичные метаболиты отдельных 
растений благодаря своей биологической активности давно уже используются человеком в каче-
стве фармацевтических средств и других полезных для него продуктов [162]. В целом растения 
являются богатыми и зачастую уникальными источниками ценных фармацевтических средств, 
других биологически активных соединений, пищевых добавок, приправ и прочих материа-
лов [163, 164]. Однако из-за того что географически и физически эти растения не всегда легко 
найти, да еще в достаточных для производства количествах, коммерческое их использование 
ограничено. Поэтому возникла необходимость поиска альтернативных источников их заготовки. 
В частности, большой интерес для промышленного производства вторичных растительных 
мета болитов вызывает использование потенциала клеточных культур растения как альтернати-
вы традиционному сельскохозяйственному выращиванию этих растений или их сбору [165–167]. 
Однако клеточные структуры таких растений синтезируют относительно малое количество не-
обходимых вторичных метаболитов. Тем не менее предполагается, что за счет элиситорного ин-
дуцирования соответствующих вторичных метаболитов можно добиться значительного увели-
чения их биосинтеза, а значит, существенного снижения стоимости производства [168–170]. Дей-
ствительно, в растениях, подвергнутых обработке различными элиситорами, часто имеет место 
индуцирование синтеза или значительное увеличение накопления различных вторичных мета-
болитов, в часности фитоалексинов, обладающих широким спектром антимикробного действия. 
Поэтому не удивительно, что фитоалексины интенсивно изучаются не только в отношении их 
роли в защите против насекомых и патогенов, но и в отношении полезных терапевтических 
свойств [171–176]. Например, индольные фитоалексины многих овощей проявляют антиокси-
дантные и противоопухолевые [176], а фитоалексин земляного ореха – антидиабетическое, про-
тивоопухолевое и вазодиляторное свойства [175]. Фитоалексин сои обладает антипролифератив-
ным и противоопухолевым действием [172], а фитоалексин сорго может быть полезным для те-
рапии рака желудочно-кишечного тракта [176]. Фитоалексин винограда имеет противовос- 
палительную и антиоксидантную активность и мог бы быть использован в лечении различных 
хронических заболеваний [173].
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Самым известным примером ценного вторичного растительного метаболита является таксол 
(дитерпеноид, найденный в коре деревьев Taxus [32]). Это соединение – одно из наиболее эффек-
тивных антинеопластических средств, использующихся в настоящее время для лечения ряда он-
кологических заболеваний [32, 177]. На него существует большой спрос, но синтетическое про-
изводство очень дорого, поэтому немалые усилия сконцентрированы на его биосинтезе [178, 
179]. Клеточные культуры растения – многообещающий метод биопроизводства таксола и род-
ственных таксановых соединений [180, 181]. Многолетние исследования позволили увеличить 
продуктивность клеточной культуры Taxus, но содержание таксола в клетках все еще недоста-
точно высокое для промышленного применения. Поэтому испытывают различные элиситоры 
для поиска эффективной технологии выработки таксола в культурах клеток Taxus. Так, пытают-
ся применять разные смеси элиситоров различной природы, что могло бы привести к соответ-
ствующему синергизму при его выработке. В частности, в работах [182–185] показано, что ис-
пользование смеси таких элиситоров, как метилжасмонат, перекись водорода, салициловая кис-
лота и некоторых фунгальных элиситорных экстрактов – весьма эффективный метод сильного 
(несколько раз) увеличения выработки таксола в клетках Taxus.
Среди других примеров – биосинтетические подходы для производства изофлавоноидных 
и сесквитерпеноидных фитоалексинов [186, 187], кумаринов [188], антоцианов [189] и подофило-
токсинов (PTOX, podophyllotoxin) [190]. Так, антоцианины, обнаруженные в каллусных структу-
рах Mellotus japonicus и V. Vinifera, являются антиоксидантами, нейтрализующими вырабатыва-
емые при стрессе активные формы кислорода [189]. Они могут использоваться при лечении не-
которых онкологических заболеваний [176]. PTOX, который содержится в смоле, производимой 
из алкогольных экстрактов корней многолетних растений Podophyllum и некоторых других рас-
тений [191], является высокоэффективным цитостатиком [192]. В работе [190] была исследована 
способность отдельных биотических (дрожжевой экстракт) и абиотических (Ag+, Pb2+, Cd2+) эли-
ситоров существенно повышать накопление PTOX в клеточной суспензии отдельных растений. 
Этот натуральный продукт затем был полусинтетически трансформирован в конкретные проти-
вораковые агенты, которые используются в лечении рака легких, лимфомы и лейкемии [30, 190].
Заключение. За последние годы произошел заметный рост наших знаний о природе элиси-
торов, их распознавании, понимании различных этапов защитных реакций растений против фи-
топатогенов и вредных насекомых. На международном рынке появились коммерческие препара-
ты, действие которых основано на индуцировании элиситорами защитных реакций растений. 
Наконец, элиситоры находят практическое применение для биотехнологического производства 
различных фармацевтических средств и других материалов. И хотя их использование в практи-
ке сельского хозяйства и в других областях находится еще на самом начальном этапе своего раз-
вития, успешное применение коммерческих препаратов уже показало, что оно становится все 
более экономически и экологически выгодной наукоемкой технологией в растениеводстве, что 
открывает новые возможности для защиты растений.
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Yu. A. SOKOLOV
ELICITORS AND THEIR APPLICATION
Summary
Over the past 10-15 years, there have been considerable advances in  understanding of defense mechanisms associated with 
elicitors. A large number of them has been identified. Although their practical use only begins, the first examples of elicitors as 
tools for plant protection are already available on the market. This review has focused on current knowledge of the elicitors and 
their application. Special attention is given to endogenous peptide elicitors, that are now the object of growing interest.
